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1  要約 
部分的な内耳侵襲ではある一定の条件下において聴力温存を図りうることが
知られているが、その詳細なメカニズムについては未だ明らかとなっていない。
今回我々は、1)内耳侵襲におけるイオン濃度（カリウム：K+、カルシウム：Ca2+）
の検討、2)内耳侵襲における内耳保護機能の検討、3)前庭外リンパ吸引による
蝸牛機能についてモルモットを用いて行い、そのメカニズムの検討を試みた。
内耳侵襲におけるK+並びにCa2+濃度については、半規管への侵襲においては変
化を認めず、半規管膨大部並びに前庭への侵襲にてK+では急激な低下、Ca2+に
ついては急激な上昇を認めた。特に前庭への侵襲において顕著であった。内耳
保護機能については今回用いた溶液間では有意な差を認めなかったが、コント
ロール群と比べ内リンパ電位の低下を部分的に抑えた。前庭外リンパ吸引につ
いては、直接吸引において中等度の蝸牛機能低下を認めた。以上より内耳侵襲
における聴力維持にはリンパ液の急激な喪失の防止並びに内リンパイオン濃度
の維持が重要である可能性が示唆された。 
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2  研究背景 
2.1 内耳構造・生理  
内耳は大きく前庭、半規管、蝸牛、内リンパ管、内リンパ嚢よりなる。迷路
とも呼ばれ、骨迷路と膜迷路に分けられる。骨迷路は側頭骨岩様部にある複雑
な管状の器官で蝸牛、前庭、半規管、内耳道に分かれる。膜迷路は骨迷路の中
にあり内リンパが含まれる（図１）。蝸牛はヒトでは2回転3/4の管状構造をな
し、前庭階、中央階、鼓室階に分かれる（図２）。中央階、鼓室階境界の基底
板にコルチ器が配置され、音により生じた内耳液の振動を察知し蝸牛神経に伝
える。前庭には耳石器（球形嚢、卵形嚢）があり、直線加速度を感受する。半
規管に上半規管、外側半規管、後半規管の3つがあり、角加速度を感受する。 
内耳には組成の異なる外リンパと内リンパが存在する。外リンパはカリウム
（K+）濃度が低く、ナトリウム(Na+)、カルシウム(Ca2+)濃度が高く、内リンパ
は細胞外液であるにもかかわらずK+濃度が高く、Na+、Ca2+が低い特徴的なイ
オン組成を呈している1。特に内リンパに高濃度に存在するK+が有毛細胞を流れ
る受容器電流の主な担体として働いている2。またCa2+は聴覚においては特に有
毛細胞における細胞内伝達物質として重要な役割を果たしている3（表１）。 
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2.2 内耳侵襲 
内耳に侵襲を加えることは、永続的な聴力低下をきたすと考えられてきた4。
しかし最近の臨床・基礎的研究により必ずしも永続的な聴力低下を来さないこ
とが明らかとなっている。臨床的報告としては、メニエール病5、良性発作性頭
位眩暈6、中耳真珠腫7、頭蓋底腫瘍8そして聴神経腫瘍9などの治療において部分
的内耳侵襲を行い、聴力の温存が可能となっている。基礎的実験としては、1952
年にKristensenらがプライネル耳介反射（音刺激に対する反射性の耳介運動）
を指標とし、モルモットの1ヶ所の半規管を切断しても蝸牛機能が保たれたこと
を最初に報告している10, 11。その後1985年にParnesらは聴性脳幹反応(ABR: 
auditory brain stem response)を指標として、モルモットの後半規管を塞栓し、
蝸牛機能は保たれることを報告した12。この実験結果に基づき、彼らは以後難治
性の良性発作性頭位眩暈に対して積極的に半規管充填術を行うようになってい
る6。 
蝸牛内リンパ電位(EP: endocochlear potential)は蝸牛血管条由来の直流電位
であり、以後の聴覚電気現象の根源となる電位であり、約+80ｍＶを呈している。 
我々は1991年に初めてEPを指標として用いて、モルモットで実験を行い、外
側半規管並びに上半規管破壊後もEP、蝸牛神経複合活動電位、蝸牛マイクロフ
ォン電位のいずれも保存されることを示した。また前庭開放を行うと急激にEP
が低下することも示した13。その後、Smouhaらは、1996年にclick-evoked ABR14、
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1999年にtone-burst ABR15を指標とし①外側半規管切断・充填、②外側半規管
切断・吸引 、③全三半規管切断・充填 、④三半規管膨大部破壊 、⑤前庭腔開
放の各条件において経時的に検討を行った。①～④の条件下には聴覚指標とな
る各電位の一時的な低下を認めても可逆的であり最終的には低下はわずかであ
った。しかし前庭腔開放時には非可逆性の低下を示した。また、Smouhaらは
2003年に形態学的検討を行い、有毛細胞などに組織学的変化を認めなかったこ
とから、前庭開放における聴覚機能低下の原因をリンパの喪失やイオン濃度の
変化などの電気生理学的変化と推測した16が、詳細な電気生理学的変化は未だ検
討されていない。 
また、上述の他に内耳へ部分的に侵襲が加わる手術の代表的なものの一つに
アブミ骨手術が挙げられる。アブミ骨手術は主に耳硬化症において試行される
が、その繊細さから耳手術の中でも経験のある術者が行うべき手術とされてお
り17、最も危惧される合併症としては術後の感音難聴が挙げられる。アブミ骨手
術において感音難聴が生じる割合は0.6～3%とされており18, 19、その原因は明ら
かでないことが多いが、外リンパの喪失、漿液性迷路炎、音響外傷、アブミ骨
の過動作、内リンパ水腫などがその原因と考えられている18, 20。そのうち、ア
ブミ骨手術において前庭窓へ直接吸引することは、術後感音難聴をきたす可能
性が高いと考えられ禁忌とされている21が、わずかな臨床報告が散見されるのみ
で、詳細なメカニズムについては未だ検討されていない。 
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3  研究目的 
今回我々は内耳侵襲による蝸牛機能の変化を解明するため、以下の点につい
て検討を行った。 
１）内耳侵襲におけるイオン濃度（K+、Ca2+）の検討22, 23 
２）内耳侵襲における内耳保護機能の検討24 
３）前庭外リンパ吸引による蝸牛機能の検討 
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4  研究方法 
4.1 対象（動物実験） 
いずれの動物実験もハートレーモルモット(200～250g)を用い、麻酔は40 mg/kg ケ
タミン並びに10 mg/kgキシロカイン腹腔内投与にて全身麻酔を試行し、手術試行部位
には1%キシロカイン局所注射を追加した。実験は東北大学における動物実験等に関
する規程に基づき行った。 
 
4.2 EP、K+、Ca2+イオン濃度の測定 
測定は、ダブルバレル電極を作成し試行した。すべての測定においては蝸牛の第二
回転より経血管条法にて行った25。ダブルバレルの作成は、まず２本のフィラメント
入りのガラス管 (1B100F-4; World Precision Instruments, Sarasota, FL)をマイク
ロピペットプーラー(PD-5; Narishige Group, Tokyo, Japan) にて熱しながら左右に
180度ずつ回してから引き伸ばし作成した。200℃にて2時間熱したのちに、短いガラ
ス管に小さく切ったパラフィルム(PM-992; American National Can, Menasha, WI)
にて栓をし、200℃に熱したチャンバーに立て，長いガラス管（イオン測定のガラス
管）のみをシラン処理(Fluka 40136; Fluka Chemical, Ronkonkoma, NY)を行った。
その後再度200℃2時間にて熱したのちに長いガラス管に液状イオン交換体(K+: 
Fluka #60398; Fluka Chemical, Ronkonkoma, NY 、Ca2+: Fluka #40136; Fluka 
Chemical, Ronkonkoma, NY)を注入した。短いガラス管に500 mM 塩化ナトリウム
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（NaCl）を、長いガラス管にはK+の場合1 M 塩化カリウム（KCl）、Ca2+の場合500 
mM 塩化カルシウム（CaCl2）を充填し記録電極とし、腹部筋上においた銀―塩化銀
電極を不関電極とした。記録はFD223a Electrometer (World Precision Instruments, 
New Haven, CT)にて増幅させ、analog-to-digital converter (Power Lab/4s; Power 
Lab, Gladstone, Australia)にて変換し記録した。 
カリウムに関しては15、47.5、150 mMのKCl、カルシウムに関しては0.01mM Ca2+ 
[0.121 CaCl2, 150 KCl, 10 HEPES, 1 C6H7NO6 Na2 (nitrilotriacetic acid, N0128; 
Sigma-Aldrich Inc., St Louis, Missouri, USA), pH 7.4], 0.1mM Ca2+ (0.1 CaCl2, 150 
KCl, 10 HEPES, pH 7.4), and 1mM Ca2+ (1 CaCl2, 150 KCl, 10 HEPES, pH 7.4)の
各々3種類の溶液を37℃下に測定前後にキャリブレーションを行い、キャリブレーシ
ョンで得られたグラフより実際の測定値を計算した。イオン濃度はダブルバレルより
得られた両方の電位の差を計測することで，Nernstの式により計算し，イオン濃度を
測定した。 
 
4.3 組織学的検討 
PBS(Phosphate Buffered Saline)並びに4%パラフォルムアルデヒドにて還流固定
を行った後に側頭骨を摘出した。10%EDTA(ethylenediaminetetra-acetic acid)溶液
にて脱灰を行い、エタノールにて脱水しパラフィンにて包埋したのちヘマトキシジ
ン・エオジンHE(hematoxylin eosin)染色を行った。 
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4.4 内耳侵襲実験 
手術は耳後切開にて以下の群に分け試行した。 
4.4.1 外側半規管への侵襲(K+:n = 4、Ca2+: n = 4) 
顔面神経の上後方に外側半規管(LSCC: lateral semicircular canal)を同定し、ドリ
ルにて0.4mmの小孔を開け、先端が0.2㎜のガラス管(1B100F-4; World Precision 
Instruments, Sarasota, FL)にて5分間吸引を行った。 
4.4.2 半規管膨大部への侵襲(K+:n = 4、Ca2+: n = 4) 
上鼓室骨胞を開放後、外側半規管膨大部を同定しドリルにて開放した。破壊と同時
にダブルバレルでの測定は困難であったため、開放後3分後より測定を行った。 
4.4.3 前庭への侵襲(K+:n = 5、Ca2+: n = 4) 
外側半規管並びに上半規管(SSCC: superior semicircular canal)膨大部を開放した
のち、膨大部経由に前庭の開放をドリルに行った。測定は開放後3分後より行った。 
 
4.5 内耳保護実験 
 上鼓室骨胞を開放後、まず前庭侵襲部位である上鼓室骨胞とEP測定部位である中
耳骨胞とを分けるため、交通部分をボーンワックスにて遮断した。人工外リンパ液
(137 mM NaCl, 5 mM KCl, 2 mM CaCl2, 1 mM MgCl2, 1 mM NaH2PO4, 12 mM 
NaHCO3, and 11 mM glucose)並びに人工内リンパ液(134 mM KCl, 1 mM NaCl, 0.4 
mM CaCl2, 0.2 mM MgCl2, 21 mM KHCO3, 0.5 mM glucose, 14 mM mannitol, and 
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10 mM HEPES)を作成した26。人工外リンパ液(n = 4)、人工内リンパ液(n = 5)並びに
蒸留水(n = 4)を上鼓室骨胞に満たし、4.3.3に準じて前庭を開放し、3分後より測定を
行った。コントロールは溶液を満たさない群(n = 4)とした。 
 
4.6 前庭外リンパ吸引実験 
 手術は耳後切開にて行い、外耳道、鼓膜を除去し以下の群に分けてEPの測定を行
った。 
4.6.1 アブミ骨底除去(n = 6) 
 初めにキヌタ・アブミ関節をはずしツチ骨、キヌタ骨を除去した。モルモットはア
ブミ骨底板の中央部にアブミ骨動脈の名残である骨化部があるため、それをピックに
て外した後、アブミ骨全体を慎重にはずした。 
4.6.2 側方からの吸引(n = 5) 
アブミ骨底を外した後、前庭窓より1mm側方にて直径0.3mmのガラス管にて吸引
圧は約20kPaで2分間吸引を行った。 
4.6.3 直接吸引(n = 6) 
アブミ骨底を外した後、前庭窓に直径0.3mmのガラス管を当て、吸引圧は約20kPa
で5秒間吸引を行った。 
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5 結果 
5.1 内耳侵襲におけるEP並びにイオン濃度（K+、Ca2+）の検討（図３‐１～６） 
外側半規管への侵襲では、EPは侵襲前79.6 ± 1.9 mV (n = 8)、侵襲後76.5 ± 5.8 
mV (n = 8)であった。K+は侵襲前155.3 ± 8.5 mV (n = 4) 、侵襲後174.1 ± 6.3 mV 
(n = 4)、Ca2+は侵襲前0.051 ± 0.018 mV (n = 4)、侵襲後0.034 ± 0.005 mV (n = 4)
であった。 
半規管膨大部への侵襲では、EPは侵襲20分後76.6 ± 8.3 mV (n = 8)であった。K+
は侵襲後急激に低下した後徐々に回復し、侵襲20分後169.4 ± 6.9 mV (n = 4)、Ca2+
は侵襲後軽度上昇し0.074 ± 0.033 mV (n = 4)、その後低下した0.033 ± 0.008 mV 
(n = 4)。 
前庭への侵襲ではEPは侵襲後徐々に低下し、侵襲20分後48.5 ± 16.0 mV (n = 9)
であり、他の群と比較して有意な低下を認めた(p < 0.05)。K+は侵襲後急激に低下し
143.4 ± 14.2 mV (n = 4)、他の群と比較して有意な低下を認めた(p < 0.05)。Ca2+
は急激に上昇したが0.358 ± 0.192 mV (n = 4)、その後低下した0.053 ± 0.009 mV 
(n = 4)。Ca2+濃度は最終的には3群間に有意な差を認めなかった。 
5.2 内耳侵襲における内耳保護機能の検討（図４‐１～５） 
人工外リンパ液投与群では、破壊3分後のEPは74.2 ± 0.5 mV (n = 4)であり、そ
の後63.8 ± 3.0 mV (n = 4)となった。K+濃度は破壊3分後61.1 ± 12.0 mV (n = 4)
でありその後126.8 ± 15.1 mV (n = 4)となった。 
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人工内リンパ液投与群では、破壊3分後のEPは68.5 ± 3.1 mV (n = 5)であり、そ
の後60.2 ± 9.1 mV (n = 5)となった。K+濃度は破壊3分後 124.3 ± 8.4 mV (n = 5)
でありその後145.9 ± 14.9 mV (n = 5)となった。 
蒸留水投与群では、破壊3分後のEPは76.4 ± 2.6 mV (n = 4)であり、その後58.5 ± 
3.0 mV (n = 4)となった。K+濃度は破壊3分後58.0 ± 18.2 mV (n = 4)でありその後
109.1 ± 5.9 mV (n = 4)となった。 
コントロール群では、破壊3分後のEPは65.7 ± 2.9 mV (n = 4)であり、その後45.8 
± 3.1 mV (n = 8)となった。K+濃度は破壊3分後62.5 ± 14.7 mV (n = 4)でありその
後117.5 ± 12.2 mV (n = 4)となった。 
コントロール群と比較して、人工内外リンパ群、蒸留水群ではEPの低下が有意に
抑えられた(p < 0.05)。K+濃度は最終的には各群において有意な差は認めなかった。 
 
5.3 前庭外リンパ吸引による蝸牛機能の検討（図５‐１～７） 
アブミ骨底除去群ではEPは変化を認めなかった80.1 ± 3.5 mV (n = 6)。 
側方からの吸引では、吸引前82.3 ± 4.0 mV (n = 5)より吸引により一時的な低下
を認めたが73.1 ± 3.1 mV (n = 5)、回復した79.2 ± 5.0 mV (n = 5)。 
直接吸引では、吸引前79.6 ± 2.4 mV (n = 6)より吸引により低下を認め63.2 ± 
6.8 mV (n = 6)、その後やや回復した68.3 ± 10.0 mV (n = 5)が、他の群と比較して
有意なEPの低下を認めた(p < 0.05)。 
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組織学的検討では、各群とも蝸牛形態並びに前庭形態は保たれており、前庭膜迷路
の破綻は認めなかった。蝸牛においては内リンパ水腫や虚脱等の所見は認めなかった。 
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6  考察  
今回我々は内耳侵襲における蝸牛機能のメカニズムを解明するために、内耳侵襲に
おけるイオン濃度の変化、その内耳保護機能並びに前庭外リンパ吸引における蝸牛機
能の変化についてモルモットを用い、主に電気生理学的手法にて実験を行った。 
6.1 内耳侵襲におけるイオン濃度（K+、Ca2+）の検討 
6.1.1 EPの変化について 
EPは半規管並びに半規管膨大部への侵襲では軽微な変化であったが、前庭への侵
襲では急激な低下を来した。 
半規管への侵襲では、基礎的実験としては過去にABR12, 14, 15、EP13にて聴力が温存
できたとの報告がある。臨床報告としては、耳硬化症に対するアブミ骨手術4、慢性
中耳炎27に対する鼓室形成術中に偶発的に半規管に障害が加わったものの聴力が温存
できたとの報告があり、これらの臨床報告から内耳侵襲を伴う手術への臨床・基礎的
検討が始まった。 
過去に行われたSmouhaらによる半規管への直接吸引実験では、ABRにて一過性の
閾値上昇が認められたとの報告がある15。また、臨床的に半規管への直接吸引は聴力
低下をきたす可能性が高く禁忌と考えられている。我々の結果では吸引によりEPの
低下は認めなかった。この結果の違いとしては、Smouhaらの実験では、我々の用い
た吸引管より広径の吸引管を用いていたことにより、吸引量、吸引圧が我々の実験よ
り大きかった可能性が考えられた。さらにモルモットはヒトと異なり蝸牛水管が広く、
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開存性が高いことが知られており28, 29、モルモットの蝸牛水管は外リンパの置換並び
にクモ膜下腔より外リンパ腔への髄液の流入に重要な役割を果たし、ヒトと比較して
リンパ液の急激な減少に対して耐久性が高い可能性が考えられている。さらに半規管
は内腔が非常に細く、また蝸牛より最も離れている内耳器官のため、聴力温存の可能
性が高いと考えられている30。 
 半規管膨大部への侵襲では聴力が温存され、過去のABRによる検討と同様の結果で
あった14, 15。 
 前庭への侵襲では、急激なEPの低下を認めた。この結果は過去の臨床・基礎実験
と同様の結果であった。モルモットへの前庭に対する侵襲において、click-evoked 
ABR14、tone-burst ABR15、EP13にて永続的かつ高度の聴力低下を認めている。さら
に各々の実験において、前庭への侵襲においては個体差が大きく認められた。このこ
とについてSmouhaらは、前庭への侵襲においては、均一に侵襲を加えることが困難
なためばらつきが大きいと考察している15。我々の実験でも過去の実験と同様に光学
顕微鏡下において行ったが、前庭膜迷路を正確に同定することは非常に困難であった。
従って我々の実験においても前庭への侵襲の程度にはばらつきがある可能性が考え
られた。 
 
6.1.2  イオン濃度の変化について 
半規管への侵襲ではK+濃度に変化は認めなかった。また半規管膨大部、前庭への侵
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襲において急激にK+濃度は低下し、その後回復を認めた。 
強大な侵襲が膜迷路へ加わった場合、内外リンパ液の混濁が生じうる。前庭への侵
襲範囲は半規管膨大部と比較して大きいため、前庭においてはK+濃度の回復は一部に
留まった可能性が考えられた。さらに卵形嚢に存在する暗細胞は後壁全体、前壁周囲、
そして半規管膨大部のクリスタに分布しており、半規管にはほとんど分布していない
と考えられている31, 32。従って膨大部への侵襲の際にこの部位のK+チャネルが障害を
受け、一時的にK+濃度の低下をきたした可能性が考えられる。前庭への侵襲によって
他に比べてK+濃度の変化が著明であったことより、K+濃度の低下がEPの低下に大き
く寄与している可能性が示唆された。 
Ca2+濃度はK+濃度とは反対に、半規管膨大部、前庭において急激な上昇を認め、そ
の後半規管膨大部では完全な、前庭においては部分的な回復を観察した。 
 侵襲により内リンパCa2+濃度が上昇するものとしては音響外傷がよく知られてお
り、120dBの音響負荷によって通常の約48倍のCa2+濃度の上昇を来したとの報告があ
る33。音響外傷においては主に有毛細胞障害を来すことが知られており34、内リンパ
のCa2+濃度の一時的な上昇が有毛細胞への組織的障害にかかわっていると考えられ
ている35。前庭障害における組織学的検討では、有毛細胞の障害は認められなかった
16, 36。今回の検討では前庭障害におけるCa2+濃度の上昇は約10倍であり、また短期間
のうちに正常値に近い値まで回復した。従って有毛細胞等への組織障害に至るまで
Ca2+濃度の上昇が起こらなかったと可能性が考えられた。 
18 
 
6.2 内耳侵襲における内耳保護機能の検討 
今回検討を行った内耳侵襲におけるEP並びにイオン濃度の測定の実験において、
これまで言われてきたように、前庭開放における聴覚機能低下の原因はリンパの喪失
やイオン濃度の変化などの電気生理学的変化が大きく関与している可能性が考えら
れた。従ってその変化を最小限に抑えることができれば前庭開放においても聴力の温
存が図れる可能性があると考え、前庭開放において様々な溶液を術野に満たしその保
護効果を検討することとした。 
前庭開放において、人工内リンパ、外リンパ並びに蒸留水を満たした群では、コン
トロール群と比較して有意にEPの低下が抑えられたが、溶液を満たした各群間では
有意な差を認めなかった。K+濃度に関しては、侵襲20分後では各群に有意な差を認
めなかった。 
 前庭を開放する手技は主に聴神経腫瘍における経迷路法にて行われる。聴神経腫瘍
のアプローチとしては、後頭蓋窩法、中頭蓋窩法、経迷路法が広く用いられている37。
前庭を開放する経迷路法は腫瘍全摘並びに顔面神経温存という観点からは非常に有
用な手術法であるが、その問題点として通常、術後聾になるという点が挙げられる。 
わずかなではあるが、偶発的に経迷路法にて聴力温存がなしえた報告が散見される
38-40。また1例の報告ではあるが、経迷路法の術中にABRを測定した報告があり、前
庭開放によりABRの閾値は上昇するが、リンゲル液を開放部分に満たすことによって
ABRの閾値低下を認めている9。 
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聴神経腫瘍の手術における聴力温存の条件としては、前庭内のリンパの動態が保た
れること、蝸牛神経並びに周囲栄養血管が温存されることが重要であると考えられて
おり9, 41, 42、今回我々は様々な溶液を満たしながら前庭を開放することによって、リ
ンパの動態の変化をある程度抑えることを期待して、聴力の温存の可能性を検討した。 
今回の我々の実験では、前庭が存在する上鼓室骨胞と蝸牛が存在する中耳骨胞を分
離させた後に溶液を満たすことによって、前庭部はいわゆる水密性がある状態となっ
ていたと考えられる。そのため一定の水圧が開放部にかかることによって、リンパの
漏出がある程度抑えられた可能性が考えられた。 
一方で蒸留水並びに高カリウム溶液である人工内リンパは細胞障害を来す可能性
が考えられる。我々の予想では両溶液では細胞障害等によりEPの急激な低下をきた
すと考えていたが結果としては急性期においてはEPの急激な低下は認めなかった。
この原因として、我々の今回の実験では溶液を前庭内へ直接注入するのではなく、開
放部分を満たす操作を行ったため、用いた溶液が急性期においては蝸牛内へそれほど
到達せずに細胞障害等を生じなかった可能性が考えられた。従って今後は長期的な蝸
牛保護機能の検討を電気生理学的並びに組織学的に行う必要があると考えられた。 
 
6.3 前庭外リンパ吸引による蝸牛機能の検討 
以上までの実験では、半規管、半規管膨大部、前庭への開放における蝸牛機能の検
討を行ったが、他にも臨床的に内耳侵襲を伴う手術は散見される。そこで我々は臨床
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的に内耳侵襲が起こりうる可能性の高いものの一つであるアブミ骨手術における外
リンパ吸引に対して、そのモデルを作成し検討を行うこととした。 
アブミ骨底除去のみでは、除去後25分間においてEPは変化を認めなかった。この
ことはアブミ骨手術において底板を除去した際でも急がずにアブミ骨周囲の手術操
作を行っても聴力温存が図ることができることを示唆している。 
側方からの吸引では、吸引により一時的な低下を認めたがその後回復したが、直接
吸引では約半数においてEPの回復を認めなかった。しかし、直接吸引群においても
高度のEPの低下は認めなかった。また組織学的検討では蝸牛組織の明らかな変化は
認められなかった。我々は過去に、前庭階へ空気を注入した際に高度難聴を来すこと
43, 44、さらに組織学的には前庭階へ空気が注入されることによりライスネル膜が伸縮
していることを報告している。従って、前庭よりのリンパ液の漏出のみでは聴力変化
は高度ではないが、空気が前庭へ大量に入ると組織学的変化が生じ、高度な聴力低下
を来すと考えられた。また今回の実験においては正確な吸引量を測定することができ
なかった。その理由としては直接吸引の場合、一瞬のうちに前庭の外リンパが吸引さ
れてしまうため測定が困難であったためである。 
 聴力評価の指標としては、EPの他に蝸牛マイクロフォン電位、蝸牛神経複合活動
電位、ABRなど音刺激による反応を見る検査方法がある。今回の実験では、アブミ骨
を除去しているため、正確な音刺激を与えることが困難なでありこれらを測定するこ
とはできなかった。しかし過去の報告では、フロセミド負荷時の聴力低下の実験にお
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いて、1mVのEPの低下は、ABRにおける1dBの閾値上昇と相関すると言われている
45。従って今回の実験に当てはめてみると直接吸引による聴力低下は約30dB程度の低
下と考えられる。 
アブミ骨手術における前庭窓への直接吸引による聴力変化を臨床的に検討した論
文は少ない。アブミ骨手術中に直接吸引を来した11例中9例(82%)に一時的な高周波数
域の閾値上昇を認めたという報告46、並びに8例中4例に永続的な聴力低下をきたした
との報告があり47いずれも高頻度の一時的あるいは永続的な聴力低下を認めている。
これらの結果はモルモットを用いた我々の報告より聴力低下が大きい。その理由とし
ては、ヒトとモルモットの解剖学的違い、すなわちモルモットではヒトと比較して蝸
牛水管の開存性が高く、髄液経由にて外リンパの急激な漏出に対して補完作用が高い
可能性によるものと考えられた。 
 組織学的検討では、各群において蝸牛組織の違いは認められなかった。特に直接吸
引群においても卵形嚢の内膜の破綻は認めなかった。従って前庭窓付近から直接吸引
した場合には前庭における内外リンパの破綻は認めないことが明らかとなった。組織
学的には明らかな違いを認めなかったことから、蝸牛機能の低下の原因としては、外
リンパの急激な喪失による電気生理学的変化の関与が強いと考えられた。 
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7  結論 
 今回我々は、内耳侵襲における蝸牛機能について、内耳侵襲におけるイオン濃度の
変化、前提破壊における蝸牛機能の保護効果、前庭外リンパ吸引による蝸牛機能につ
いて検討を行った。内耳侵襲時には急激なリンパの喪失並びに内外リンパの破綻によ
り急激な内リンパ電位並びにイオン濃度の変化が認められること、その蝸牛保護のた
めには急激なリンパ喪失を防止することが重要であることが示唆された。内耳に操作
を加えることは手術手技の発達により今後もさらに増加すると考えられ、今回の検討
に加えさらなるこの分野での研究の発展が望まれる。 
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9  図 
図１：内耳の構造 
半規管(Semicircular canal)、半規管膨大部(Ampula)、前庭(Vestibule)、蝸牛(Cochlea)
より構成される。 
図２：蝸牛の構造 
蝸牛は前庭階(Scala Vestibuli)、中央階(Scala Media)、鼓室階(Scala Tympani)より
構成される。 
図３‐１：外側半規管（上）、半規管膨大部（下）侵襲におけるEPの変化 
両者ともEPの低下は認めなかった。 
図３‐２：前庭侵襲におけるEPの変化（上）、EP変化のまとめ（下）、*：p > 0.05、
○外側半規管、□半規管膨大部、△前庭 
前庭侵襲において有意なEPの低下を認めた。 
図３‐３：外側半規管（上）、半規管膨大部（下）侵襲におけるK+濃度の変化の変化 
外側半規管侵襲では変化を認めず、半規管膨大部侵襲においては一時的なK+濃度の低
下を認めた。 
図３‐４：前庭侵襲におけるK+濃度の変化（上）、K+濃度変化のまとめ（下）、*：
p > 0.05、○外側半規管、□半規管膨大部、△前庭 
前庭侵襲においては急激かつ有意なK+濃度の低下を認めた。 
図３‐５：外側半規管（上）、半規管膨大部（下）侵襲におけるCa2+濃度の変化の変
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化 
外側半規管侵襲では変化を認めず、半規管膨大部侵襲においては一時的なCa2+濃度の
上昇を認めた。 
図３‐６：前庭侵襲におけるCa2+濃度の変化（上）、Ca2+濃度変化のまとめ（下）、
*：p > 0.05、○外側半規管、□半規管膨大部、△前庭 
前庭侵襲において一時的なCa2+濃度の上昇を認めた。いずれの群においても最終的に
はCa2+濃度に有意な差を認めなかった。 
図４‐１：前庭開放（上）、人工外リンパ投与（下）におけるEPの変化 
図４‐２：人工内リンパ投与（上）、蒸留水投与（下）におけるEPの変化 
図４‐３：前庭開放（上）、人工外リンパ投与（下）におけるK+濃度の変化 
図４‐４：人工内リンパ投与（上）、蒸留水投与（下）におけるK+濃度の変化 
図４‐５：EP、カリウム濃度の変化のまとめ、*：p > 0.05、○人工外リンパ、△人
工外リンパ、×蒸留水、□コントロール 
前庭開放のみの群と比較して、人工内外リンパ、蒸留水投与群においては有意にEP
の低下を抑えた。侵襲直後では人工内リンパ群において有意にK+濃度が高かったが、
最終的にはすべての群においてK+濃度に差は認めなかった。 
図５‐１：アブミ骨底除去（上）、側方からの吸引（下）におけるEPの変化 
アブミ骨底除去においてはEPの低下は認めず、側方からの吸引においては吸引直後
に一時的なEP低下を認めた。 
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図５‐２：直接吸引におけるEPの変化  
吸引直後からEPの低下を認めた。 
図５‐３：EP変化のまとめ、*：p > 0.05、○アブミ骨除去、□側方からの吸引、△
直接吸引 
直接吸引群では他の群と比較して有意なEP低下を認めた。 
図５‐４：直接吸引後の蝸牛組織（HE染色） 
蝸牛は形態学的な変化を認めなかった。 
図５‐５：アブミ骨除去による前庭組織（HE染色）：V 前庭、U 球形嚢、△ ア
ブミ骨底除去部分、⇒ 血液等の流入 
前庭膜迷路は温存されていた。 
図５‐６：側方からの吸引による前庭組織（HE染色）：V 前庭、U 球形嚢、△ ア
ブミ骨底除去部分、⇒ 血液等の流入 
膜迷路は温存され、血球成分等の流入は少量であった。 
図５‐７：直接吸引による前庭組織（HE染色）：V 前庭、U 球形嚢、△ アブミ
骨底除去部分、⇒ 血液等の流入 
膜迷路は温存され、前庭内への血球成分等の流入はほとんど認められない。 
10 表 
表１：内耳の各部位におけるイオン濃度（Na+, K+, Ca2+, Cl-, HCO3-）、グルコース、
PH、蛋白濃度 
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表１
E d l h I i l
Perilymph  Perilymph 
Component Unit
n o ymp  
scala media
ntrastr a  
fluid
scala 
vestibuli
scala 
tympani
Plasma
Na+ (mM) 1.3 85 141 148 145
K+ (mM) 157 2 6.0 4.2 5.0
Ca2+ (mM) 0.023 0.8 0.6 1.3 2.6
Cl− (mM) 132 55 121 119 106
HCO3− (mM) 31 n.a. 18 21 18
Glucose (mm) 0.6 n.a. 3.8 3.6 8.3
pH (pH units) 7.4 n.a. 7.3 7.3 7.3
Protein (mg dl−1) 38 n.a. 242 178 4238
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